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Abstract 
Objective: To observe the levels of plasma adiponectin and to explore the relationship between the  levels of plasma adiponectin and 
drug efficacy in geratic patients with benign prostate hyperplasia. Methods: 70 cases of geratic men with benign prostate hyperplasia in 
hospital, according to the International Prostate Symptom Score (IPSS) were divided into 3 groups, 12 cases of mild group, 30 cases of 
moderate group and 28 cases of severe group. Plasma adiponectin concentration was measured in these cases. The differences of 
adiponectin levels were compared among the groups. 57 cases with IPSS moderate and above were treated with medication. The levels 
of adiponectin and prostate volume reduced were compared between the different efficacy groups. Results: Plasma adiponectin levels 
were significantly reduced according to the severity of prostate symptom in the patients with benign prostatic hyperplasia (P ＜0.001). 
Adiponectin levels correlateiy negatively with IPSS (r ＝ －0.696, P ＜0.01). The levels of adiponectin were (8.16±2.03)mg/L in 
efficacy group and (6.85±1.92)mg/L in without efficacy group, and there were significant differences between two groups (P＝
0.024).There were more obvious prostate volume reduced in the efficacy group than those in without efficacy group (P ＜0.01). 
Conclusions: Adiponectin levels may reflect the severity of lower urinary tract symptoms (LUTS) in benign prostatic hyperplasia. The 
patients with low adiponectin levels have poor efficacy by medication treatment. The decrease of adiponectin may be involved in the 
pathogenesis of prostate hyperplasia. 
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【摘要】目的  观察老年良性前列腺增生患者血浆脂联素的水平，探讨血浆脂联素的水平与药物疗效的关系。方法  选择在我
院住院的老年良性前列腺增生患者 70 例，根据国际前列腺症状评分（IPSS）分为 3 组，其中轻度组 12 例、中度组 30 例、重

















1.1 对象  选取 2008 年 3 月—2009 年 4 月在我院老年病科住院的 BPH 患者 70 例,平均年龄（78.4±4.1）岁，
有不同程度的下尿路症状（lower urinary tract symptoms, LUTS)，均排除存在有前列腺癌或者泌尿系感染。
根据治疗前国际前列腺症状评分（International prostate symptom score, IPSS）（美国泌尿学会衡量委员会制
定）分为轻度组 12 例、中度组 30 例和重度组 28 例。三组患者年龄、BMI 无明显差异，见表１。57 例 IPSS
评分为中度或重度的患者采用 5-α还原酶抑制剂(非那雄胺)和α受体阻滞剂(坦索罗辛)联合治疗 1 年后，比
较治疗前后 IPSS 评分以及前列腺体积的变化。 
1.2 方法  所有患者均在检查前禁食 12 h，于次日清晨空腹卧位 30min 后，抽取静脉血。 按要求分别离心分
离血浆，冷冻－40℃冰箱中保存,以备脂联素检测。脂联素采用 ELISA 方法测定，脂联素试剂盒（灵敏度＜
0.05mg/L, 指标批内 CV＜5%）由 Market Inc 公司提供。以上指标的测定均严格按试剂盒上的要求步骤操作。
所有患者在住院期间行前列腺彩超检查，测量并记录前列腺前后径、横径以及纵径。 
1.3 随访  57 例非那雄胺和坦索罗辛联合治疗的患者，在治疗 1 年后通过电话回访，再次行 IPSS 评分，并安
排在特定的时间内在门诊行再次前列腺彩超检查，比较两次前列腺体积的变化。 
1.4 人体参数测定和相关指标计算方法  （1）身高、体重：受试者脱鞋、免冠测量。分别以 cm 、kg 为单位
记录，精确度到 0.1cm 和 0.1kg。(2)体重指数（BMI）：BMI＝体重/身高２（kg/m２ ）。（3）前列腺体积：
前列腺体积＝0.52×纵径×横径×前后径。 
1.5 资料的整理和统计  计量资料数据以均数±标准差表示，偏态分布的变量以 10 为底的对数转换后分析，
组间比较采用方差分析，组间两两比较采用 SNK-q 检验，计数资料的比较采用 2 检验，两个参数间的关
系采用 Pearson 相关分析。采用 SPSS11.5 分析软件处理数据和作图。以 P＜0.05 为差异有统计学意义。 
2 结果 
2.1 不同严重程度组间相关参数的比较  中度组和重度组收缩压、空腹血糖、QOL以及前列腺体积均较轻度
组高，而 HDL-C 的水平较轻度组低，差异有统计学意义（P＜0.05）。三组间年龄、PSA、BMI、舒张压、
LDL-C 没有明显差异。脂联素水平随前列腺增生患者 LUTS 严重程度增加明显降低（P＜0.001），见表 1。 
表 1 不同严重程度 BPH 组间相关参数比较 
参数 轻度组(n=12) 中度组(n=30) 重度组(n=28) P 
年龄(岁) 77.8±2.3 77.7±4.4 79.4±4.2 0.253 
PSA(ng/ml) 2.0±2.2 3.1±2.7 4.0±3.8 0.173 
BMI（kg/m2） 24.2±1.4 24.6±2.3 25.6±2.6 0.133 
舒张压（mmHg） 76.3±5.4 78.7±5.7 79.6±6.7 0.296 
收缩压（mmHg） 134.6±9.4 142.5±11.3a 145.8±10.2 0.0121 
空腹血糖（mmol/L） 5.58±0.62 6.24±0.78a 6.45±0.85a 0.008 
LDL-C(mmol/L) 2.47±0.55 2.56±0.71 2.78±0.86 0.452 
HDL-C(mmol/L) 1.18±0.11 1.04±0.18a 0.98±0.19a 0.0124 
TG(mmol/L) 1.05±0.45 1.45±0.52a 1.65±0.61a 0.009 
前列腺体积(ml) 41.2±12.1 44.9±21.2a 58.5±24.2a 0.02 
QOL 2.0±0.4 4.1±0.2a 4.6±0.3a ＜0.001 
IPSS 3.8±2.0 13.4±2.9a 28.4±3.8ab ＜0.001 
脂联素（mg/L） 10.11±2.46 8.86±2.28a 6.66±1.14ab ＜0.001 
注：BMI 体重指数；LDL-C 低密度脂蛋白胆固醇；TG 甘油三酯；PSA 前列腺特异抗体；IPSS 国际前列腺症状评分；QOL 生活质量。与轻度
组比 a P＜0.05;与中度组比 b P＜0.05 
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2.2 脂联素与 IPSS 相关性回归分析  有症状的 70 例患者脂联素和 IPSS 进行 Pearson 相关分析，结果显示脂
联素和 IPSS 存在明显相关，r＝ －0.696，P＜0.01，脂联素和 IPSS 散点图，见图 1. 
 
图 1 脂联素水平和 IPSS 的散点图 
2.3 脂联素水平与药物治疗效果的关系  IPSS 评分为中度和重度的 57 例患者（58 例患者中 1 例因故未参与）
给予 5-α还原酶抑制剂(非那雄胺片 10mg， 口服，QD；商品名：保列治片，默沙东公司生产)+ α受体阻
滞剂(坦索罗辛缓释胶囊 0.2mg 口服，QN；商品名：哈乐胶囊，安斯泰来制药有限公司生产)联合治疗 1 年
后。根据患者治疗后 IPSS 小于 7 分，或者 IPSS 较治疗前下降大于 14 分，被认为疗效明显。根据疗效是否
明显，分为疗效明显组和不明显组。疗效明显组脂联素平均水平高于疗效不明显组，有统计学差异（P＝
0.024）。疗效明显患者前列腺体积缩小量高于疗效不明显组，存在明显统计学差异（P＜0.01），见表 2。 
表 2 脂联素水平和药物治疗效果的关系 
组别 例数 脂联素（mg/L） 前列腺体积缩小（ml） 
疗效明显组 38 8.16±2.03 13.2±5.6 
疗效不明显组 19 6.85±1.92 6.2±6.9 
P  0.024 ＜0.001 
3 讨论 
BPH 是老年男性临床常见的疾病，严重影响患者生活质量。通常认为 BPH 发生有两个基本条件：老龄
和正常的睾丸功能。雄激素被认为是导致前列腺增生最重要的因素，睾酮在 5α-还原酶作用下转化为活性
更强的双氢睾酮，而双氢睾酮则具有更强的诱发前列腺组织增生的作用。1997 年中国 BPH 流行病调查提示
60 岁以上的老年男性 BPH 总患病率为 43.68％。并且存在随着年龄的增高，BPH 发病率随之明显增高的现
象。 
近年来的研究[1]证实代谢综合征也是 BPH 发病的危险因素。国外一项多中心的糖尿病调查发现，350～
420 万男性 DM 患者同时合并 BPH。Michel 等[2]通过对 9857 例 BPH 患者的研究，发现 51.5％的患者合并
有高血压。高血压可能通过对前列腺上皮和间质细胞增殖的促进作用引起前列腺体积的不断增大。Weisman
等[3]发现65～80岁的BPH合并心血管疾病达29％，推测BPH和心血管疾病有内在联系和共同的发病机制。
Ozden 等[4]发现有代谢综合征的 BPH 患者与无代谢综合征的 BPH 患者相比，平均每年前列腺总生长率及前
列腺移行带生长率明显升高。这说明代谢综合征包括 2 型糖尿病、高血压、肥胖和血脂异常是 BPH 发病的
危险因素。 
本研究提示中度以上症状的患者较轻症患者有明显的血糖、TG 以及收缩压增高，而 HDL-C 降低，
LDL-C 的差异则不明显。这表明 BPH 患者 LUTS 明显者存在明显代谢相关的疾病或异常。脂联素水平随
LUTS 严重程度增加而降低，且有统计学意义，线性相关分析提示 IPSS 与脂联素水平负相关，这说明脂联
素与 BPH 患者 LUTS 的严重程度关系密切，脂联素水平的下降在一定程度上预示着 BPH 患者 LUTS 的严




重程度的增加。脂联素水平与 BPH 患者 LUTS 的严重程度的这种相关性，与 BPH 的发病危险因素有关。
BPH 危险因素如年龄、性别以及代谢综合征，这些都是导致 BPH 患者脂联素水平降低的原因。 









的合成[8]，使得 HDL-C 合成增加和脂代谢紊乱改善。有关研究显示 BPH 合并高脂血症患者的构成比例达
到 50.22%，提示高脂血症有可能通过促进 BPH 的发展导致 BPH 患者前列腺体积的增大，血中 HDL-C 的低





加而促发 BPH。因此存在脂联素偏低的 BPH 患者下尿路症状较重。 




成纤维生长因子(fibroblast growth factors，FGF)、转化生长因子β(transforming growth factor beta，TGF-
β) 是主要的前列腺细胞正向、双向调节生长因子，在 BPH 发病中发挥重要作用[11]。FGF-7 主要促进上皮
的增生，而 FGF-2 对前列腺上皮和基质细胞均有促增生作用，并以刺激基质细胞增生为主[12]。雌、雄激素
受体可促进 FGF-2 和 FGF-7 的表达。 TGF-β1 能有力地抑制上皮细胞生长和迁移，刺激基质细胞增殖和迁
移，诱导纤维母细胞转化为成纤维细胞及诱导细胞外基质成分如胶原、纤维连接蛋白、糖蛋白、骨桥蛋白、
骨连接素、弹性蛋白等。 
脂联素可以抑制 TNF-α介导的白细胞介素 8(Interleukin 8，IL-8)的合成[13]。而 IL-8 可以促进 FGF-2 的
表达，而且 IL-8 还可以直接促进前列腺的上皮细胞和基质细胞的表达[14]。生理剂量的脂联素对抵抗素引起
的 TGF-β1 分泌有抑制作用[15]。因此正常脂联素水平对于 BPH 的基质细胞增生有抑制作用，药物治疗的
疗效也就相对于低脂联素血症疗效好。脂联素可以明显抑制下丘脑 GT l-7 细胞中 KISS1 基因的表达及转录，
而且这种作用可能是通过 AMPK 信号通路和转录因子 SPl 完成的。球状域脂联素可能通过激活 AMPK 信号
通路途径，增加转录因子 SPl 的表达或磷酸化，从而抑制下丘脑 GTl-7 神经细胞 KISS1 基因的表达及启动
子活性[16]。GTl 细胞株共有 GTl-1、GT1-3 和 GT1-7 三个亚株，所有的 GT1 神经细胞能脉冲式分泌促黄体
激素释放激素(luteinizing hormone-releasing hormone, LHRH)[17]。LHRH 可以促进雄激素的释放。雄激素不
仅可以刺激前列腺细胞增殖，而且具有抑制前列腺细胞凋亡的作用[18]。因此脂联素可能从抑制 FGF-2、IL-8
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